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РЕЗЮМЕ. Зниження гормональної функції ЩЗ – гіпотиреоз – є одним із основних і небезпечних для організму 
ускладнень автоімунного тиреоїдиту (АІТ). Одним із провідних негативних впливів гіпотиреозу на організм є висо-
кий ризик серцево-судинних захворювань. 
Мета – вивчити вплив АІТ із незміненою функцією ЩЗ та у випадках гіпотиреозу середньої тяжкості на по-
казники артеріального тиску та структуру серця.
Матеріал і методи. Обстежено 78 хворих на АІТ та 27 здорових осіб у якості контролю. Вивчали гормональну 
функцію щитоподібної залози, анатомічні особливості та функцію серцевого м᾽яза за даними ехокардіоскопії та 
показники артеріального тиску.
Результати. У хворих на АІТ визначається діастолічний тиск достовірно вищий, ніж у групі контролю. Вста-
новлені виражені і достовірні зміни структури і функції лівого шлуночка, які, з урахуванням показників артеріаль-
ного тиску, можна розцінювати як прояви діастолічної гіпертензії. На її прояви вказують збільшення м᾽язової маси 
та індексу м᾽язової маси лівого шлуночка, товщини міжшлуночкової перегородки. При цьому відмічається змен-
шення показників фракції викиду.
висновки. У хворих на АІТ, порівняно зі здоровими, структура і функція лівого шлуночка порушені. Ці зміни є 
достовірними в усіх випадках АІТ, проте більш виражені і вагомі в разі АІТ з гіпотирезом середньої тяжкості.
Питання впливу АІТ на серце і ССС до кінця не вивчені. Заслуговують на увагу механізми розвитку діастолічної 
гіпертензії при АІТ, її запобігання і лікування, особливо у випадках еутиреоїдної функції ЩЗ. 
КЛЮЧОвІ СЛОвА: АІТ; вплив на серцево-судинну систему; зміни артеріального тиску; структура лівого шлу-
ночка; діастолічна дисфункція.
вступ. У літературі питання впливу автоімун-
ного тиреоїдиту (АІТ) і його закономірного наслід-
ку – гіпотиреозу – на структуру і функцію серцево-
судинної системи (ССС) розглядають з позиції як 
взаємовпливу АІТ на структуру і функцію ССС, так і 
змін у ССС на структуру і функцію щитоподібної за-
лози (ЩЗ). Загалом гіпотиреоз негативно впливає 
на ССС за рахунок зниження рівня метаболічних 
функцій. Біохімічна характеристика гіпотиреозу 
полягає в накопиченні в м᾽яких тканинах організ-
му глюкозоаміногліканів, переважно глюкуроно-
вої кислоти. Воно спричиняє розвиток інтерстиці-
ального набряку у м’язовій тканині серця і судин 
[1]. Клінічна симптоматика таких уражень зале-
жить від тяжкості захворювання та від глибини 
розладів обмінних процесів і має значні індивіду-
альні відмінності [2]. 
Виникнення і прогресування АІТ зумовлене 
збоями в функціонуванні імунної системи. Завдя-
ки універсальності і неспецифічності цих розла-
дів імунної системи АІТ збільшує ризик розвитку 
інших автоімунних захворювань, а нерідко й по-
єднується з ними. Серед них виділяють такі захво-
рювання: хвороба Аддісона, хвороба Грейвса, пе-
редчасна функціональна недостатність яєчників 
чи яєчок, діабет 1-го типу, червоний вовчак, пер-
ніціозна анемія, ревматоїдний артрит, тромбоци-
топенічна пурпура, вітиліго [3].
Гіпотиреоз є одним із основних і небезпеч-
них для організму ускладнень АІТ. Одним із про-
відних негативних впливів гіпотиреозу на орга-
нізм є високий ризик серцево-судинних захво-
рювань. 
Ключовими моментами патогенетичного 
впливу гіпотиреозу на розвиток серцево-судинних 
захворювань є зменшення серцевого викиду, 
збільшення системного судинного опору, збіль-
шення артеріального тиску та розвиток атероскле-
розу. Завдяки цим механізмам розвиваються по-
рушення розслаблення серцевого м᾽яза, знижен-
ня частоти серцевих скорочень та зменшення 
ударного об᾽єму, які спричиняють розвиток серце-
вої недостатності [4, 5]. 
Субклінічний гіпотиреоз асоціюється з іше-
мічною хворобою серця та збільшенням серцево-
судинної смертності. У випадках клінічно вираже-
ного гіпотиреозу приблизно у четвертої частини 
пацієн тів має місце діастолічна гіпертензія [6]. В 
таких випадках показники артеріального тиску та 
підвищений рівень тиреотропного гормону (ТТГ) 
в сироватці крові сильно корелюють навіть у ме-
жах референтного діапазону [7]. Своєчасно роз-
почате лікування субклінічного і клінічно вираже-
ного гіпотиреозу сприятливо впливає на серцеву 
дисфункцію, особливо у молодих людей [8]. Про-
те лікування гіпотиреозу тироксином, за даними 
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Rugge J. B. et al. (2015), не приводить до зниження 
артеріального тиску [9].
Низький рівень гормонів ЩЗ призводить до 
підвищення показників ліпідного профілю крові, 
рівня гомоцистеїну [10]. Гіпотиреоз є відомим 
фактором ризику розвитку гіпертензії. Чи призво-
дить субклінічний гіпотиреоз до подібного ризи-
ку, досі не з᾽ясовано. В багатьох дослідженнях 
встановлено, що субклінічний гіпотиреоз може 
спричинити зміни в серцево-судинному статусі, 
подібні до тих, що спостерігаються при явному гі-
потиреозі, тим самим вказуючи, що серцеві на-
слідки прогресують від субклінічного до явного 
гіпотиреозу [11]. 
Дослідження показали, що найчастішою па-
тологією при субклінічному гіпотиреозі є дис-
функція лівого шлуночка [12, 13].  Вона прояв-
ляється порушеннями діастолічної релаксації 
серцевого м’яза і має негативне прогностичне 
значення. Встановлено, що розлади діастолічної 
релаксації серцевого м᾽яза спричиняють розви-
ток діастолічної гіпертензії і, тим самим, збільшу-
ють захворюваність та смертність у загальній по-
пуляції [4, 14]. 
Високий ступінь залежності між субклінічним 
гіпотиреозом та підвищеним рівнем ТТГ і смерт-
ністю від усіх причин у загальній популяції США 
встановили kosuke  Inoue еt al. (2020), що вказує 
на важливість проблеми субклінічного і клінічно 
вираженого гіпотиреозу [15].
Натомість Sashi Niranjan Nair et al. (2018) вста-
новили, що субклінічний гіпотиреоз, особливо з 
рівнем ТТГ менше 10 мОд/мл, суттєво не впливає 
на розвиток серцево-судинних ускладнень АІТ. 
Разом з цим вони встановили негативний вплив 
субклінічного гіпотиреозу на ліпідний обмін і роз-
виток атеросклерозу [16].
Трийодтиронін (Т3) є головним регулятором 
експресії генів у м᾽язах міокарда. При серцевій 
недостатності перетворення Т4 в Т3 знижується, 
що призводить до низького, проти норми, рівня 
активного гормону Т3 у тканинах. Унаслідок цих 
процесів суттєво погіршується скоротлива функ-
ція міокарда  [8, 17]. Низький рівень вільного Т3 
також асоціюється із збільшенням смертності у 
пацієнтів із серцевими захворюваннями [18]. 
У багатьох повідомленнях вказується на те, 
що при субклінічному гіпотиреозі визначаються 
підвищення рівня гомоцистеїну в плазмі крові, 
одного з маркерів атеросклеротичного процесу, 
гіперкоагуляція, зменшення доступності оксиду 
азоту, а також високий рівень С-реактивного біл-
ка [19, 20]. При клінічно вираженому гіпотиреозі в 
розвитку атеросклеротичного процесу беруть 
участь, окрім вищеназваних, і інші фактори, такі 
як змінена функція ендотелію, товщина каротид-
ної інтими, підвищений рівень сечової кислоти і 
фосфатів тощо [21]. 
Захворювання перикарда є доволі серйоз-
ним наслідком гіпотиреозу [22]. Гіпотиреоз є відо-
мою причиною випоту в перикарді (із частотою 
від 3 до 37 %) і у тяжких випадках може спричини-
ти тампонаду серця. У більшості випадків випіт у 
перикарді є безсимптомним через доволі повіль-
не накопичення рідини. Як правило, діагноз пери-
кардіального випоту встановлюють тоді, коли він 
розвивається на фоні високого показника рівня 
ТТГ у крові та при виключенні інших його причин. 
Ми провели дослідження з вивчення впливу 
автоімунного тиреоїдиту з незміненою функцією 
ЩЗ та у випадках гіпотиреозу середньої тяжкості 
на показники артеріального тиску та структуру 
серця. Обстежили 78 хворих на АІТ жінок віком 
від 34 до 53 років. У 25 з них був еутиреоз (перша 
група) і у 53 – гіпотиреоз середньої тяжкості (дру-
га група). У першій групі хворих тривалість захво-
рювання на АІТ становила від 7 до 12 років (9,1± 
2,12), а в другій – від 8 до 21 року (12,7±1,07). У 
якості контролю обстежили 27 пацієнток віком 
від 36 до 54 років, які в анамнезі не мали патології 
ЩЗ (контрольна група).
Гормональну функцію ЩЗ вивчали за вмістом 
у крові тиреотропного гормону (ТТГ), вільного ти-
роксину (Т4в) та вільного трийодтироніну (Т3в). 
Наявність і активність АІТ оцінювали за показника-
ми рівня в крові антитіл до тиреопероксидази 
(АТПО) та ультрасонографічних ознак. Рівень гор-
монів визначали при взятті на дослідження, а у па-
цієнтів другої групи ще і для оцінки адекватності 
замісної терапії препаратами тироксину для досяг-
нення еутиреозу. Ехокардіоскопію в контрольній 
групі проводили при взятті на дослідження, в пер-
шій групі – при взятті на дослідження і через пів-
року, а в другій групі – при взятті на дослідження та 
через півроку після досягнення еутиреоїдного ста-
ну. При ехокардіоскопії вивчали товщину міжшлу-
ночкової перегородки (МШП), товщину задньої 
стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ), м’язову масу лівого 
шлуночка (ММЛШ), індекс м’язової маси лівого 
шлуночка (ІММЛШ), відносну товщину стінки лівого 
шлуночка (ВТСЛШ), фракцію викиду (ФВ) [23, 24]. 
Показники артеріального тиску визначали як 
середнє значення трьох послідовних вимірювань.
Отримані цифрові дані досліджень предста-
вили як середнє значення та стандартне відхи-
лення від середнього значення (m±m). Відміннос-
ті середніх значень між групами оцінювали за до-
помогою критерію t Стьюдента, а для визначення 
кореляції використовували кореляційний аналіз 
Пірсона. 
Отримані результати проведених досліджень 
представлені в таблицях 1–3.
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Зміни гормональної функції щитоподібної за-
лози в сторону її зменшення та підвищений рі-
вень антитіл до тиреоїдної пероксидази виявле-
но лише у хворих на АІТ з гіпотиреозом.
Стосовно показників артеріального тиску слід 
відмітити таке: у хворих на АІТ діастолічний тиск, 
порівняно з групою контролю, був достовірно ви-
щим. Крім того, у хворих на АІТ з гіпотиреозом по-
казники артеріального тиску були достовірно ви-
щими, ніж у групі хворих на АІТ із незміненою 
функцією ЩЗ. Про таку ж спрямованість змін по-
казників артеріального тиску у хворих на АІТ з гіпо-
тиреозом повідомляють інші автори [25]. На відмі-
ну від відомих у літературі даних, ми встановили 
підвищення діастолічного артеріального тиску в 
хворих на АІТ з еутиреозом, порівняно з особами, 
які в анамнезі не мали захворювань і змін гормо-
нальної функції ЩЗ. 
При оцінці результатів ехокардіоскопії слід 
відмітити, що у хворих на АІТ з гіпотиреозом, по-
рівняно з хворими на АІТ з еутиреозом, були ви-
ражені й достовірні зміни структури та функції лі-
вого шлуночка, які, з урахуванням показників ар-
теріального тиску, можна розцінювати як прояви 
діастолічної гіпертензії [26–28]. На її прояви вказу-
ють збільшення м’язової маси і індексу м’язової 
маси лівого шлуночка, товщини міжшлуночкої пе-
регородки. При цьому виявлено зменшення по-
казників фракції викиду. Ми також встановили, що 
у хворих на АІТ з незміненою гормональною функ-
цією ЩЗ досліджувані показники ехокардіоскопії є 
вищими, ніж у групі здорових осіб.
висновки. У хворих на АІТ, порівняно зі здо-
ровими особами, структура і функція лівого шлу-
ночка є порушеними. Виявлені порушення досто-
вірні в усіх випадках АІТ, проте більше виражені й 
вагомі у разі АІТ з гіпотиреозом середньої тяжко-
сті. Вони є ознаками артеріальної діастолічної гі-
пертензії. При АІТ з гіпотиреозом ці зміни, з ураху-
ванням розладів обмінних процесів при зниженій 
функції ЩЗ, відомі, вивчені та зрозумілі [29]. Про-
те такі розлади у разі еутиреозу, при не зміненій 
функції ЩЗ, очевидно, мають інший генез і меха-
нізми розвитку. В таких випадках не можна ви-
ключити безпосередній вплив АІТ на серцевий 
м’яз. За результатами проведених досліджень 
Таблиця 1. Показники гормональної функції щитоподібної залози і антитіл до пероксидази




Хворі на АІТ із еутиреозом Хворі на АІТ із гіпотиреозом
до лікування після лікування до лікування після лікування
ТТГ (мМОд/л) 2,71±0,12 2,52±0,13 2,73±0,23 16,7±0,23 3,21±0,37
Т4В (пмоль/л) 14,02±0,65 15,81±0,27 14,93±0,32 8,91±0,59 13,94±0,41
Т4В (пмоль/л) 4,82±0,37 4,63±0,43 4,78±0,46 3,13±0,32 5,21±0,79
АТПО МОд/мл 15,33±0,38 417,21±11,72 425,32±13,21 468,12±12,93 483,45±13,78
Групи обстежених
Систолічний артеріальний тиск,  
мм рт. ст.
Діастолічний артеріальний тиск,  
мм рт. ст.
Група контролю 118,74±1,21 68,12±0,92
АІТ з еутиреозом 120,43±0,93 73,66±0,64*
АІТ з гіпотиреозом 128,38±1,47*, ** 82,43±0,45*, **
Примітки:
* – у порівнянні з групою контролю;
** – у порівнянні з групою хворих на АІТ з еутиреозом, р<0,05.
Таблиця 3. Показники ехокардіоскопії
Досліджувані показники Група контролю Хворі на АІТ з еутиреозом
Хворі на АІТ з 
гіпотиреозом
МШП, мм 8,01±0,49 9,15±0,27* 12,9±0,61**
ЗСЛШ, мм 8,12±0,35 9,44±0,41* 12,43±0,37**
ММЛШ, г 130,33±3,02 145,09±2,73* 191,37±1,37**
ІММ ЛШ, г/м2 79,03±2,49 87,24±2,13* 109,21±2,39**
ВТСЛШ, мм 6,81±0,23 9,31±0,51* 10,29±0,43
ФВ % 62,41±0,51 57,24±0,65* 50,44±1,94**
Примітки:
* – у порівнянні з групою контролю;
** – у порівнянні з групою хворих на АІТ з еутиреозом, р<0,05.
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можна констатувати, що досягнення еутиреозу, 
принаймні впродовж піврічного спостереження, 
не сприяє покращенню структури і функції серце-
вого м’яза.
Перспективи подальших досліджень. Питан-
ня впливу АІТ на серце і ССС до кінця не вивчені. 
Заслуговують на увагу механізми розвитку діасто-
лічної гіпертензії при АІТ, її запобігання і лікування, 
особливо у випадках еутиреоїдної функції ЩЗ. 
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вЛИЯНИЕ АУТОИММУННОГО ТИРЕОИДИТА НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ
(обзор литературы и собственные данные)
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РЕЗЮМЕ. Снижение гормональной функции щитовидной железы – гипотиреоз – является одним из основ-
ных и опасных для организма осложнений аутоиммунного тиреоидита (АИТ). Одним из ведущих негативных воз-
действий гипотиреоза на организм является высокий риск сердечно-сосудистых заболеваний. 
Цель – изучить влияние АИТ с неизмененной функцией щитовидной железы и, в случаях гипотиреоза сред-
ней тяжести, на показатели артериального давления и структуру сердца.
Материал и методы. Обследовано 78 больных АИТ и 27 здоровых лиц в качестве контроля. Изучали гормо-
нальную функцию щитовидной железы, анатомические особенности и функции сердечной мышцы по данным 
эхокардиоскопии и показатели артериального давления.
Результаты. У больных АИТ диастолическое давление, по сравнению с группой контроля, определяется до-
стоверно выше. Установлены выраженные и достоверные изменения структуры и функции левого желудочка, 
которые, с учетом показателей артериального давления, можно расценивать как проявления диастолической 
гипер тензии. На ее проявления указывают увеличение мышечной массы и индекса мышечной массы левого же-
лудочка, толщины межжелудочковой перегородки. При этом отмечается уменьшение фракции выброса. 
выводы. У больных АИТ, по сравнению со здоровыми, структура и функция левого желудочка нарушены. 
Эти изменения являются достоверными во всех случаях АИТ, однако они более выражены и весомы при АИТ с 
гипотиреозом средней тяжести. 
Влияние АИТ на сердце и ССС до конца не изучено. Заслуживают внимания механизмы развития диастоли-
ческой гипертензии при АИТ, ее предупреждения и лечения, особенно в случаях с эутиреоидной функцией щито-
видной железы. 
КЛЮЧЕвЫЕ СЛОвА: АИТ; влияние на сердечно-сосудистую систему; изменения артериального давления; 
структура левого желудочка; диастолическая дисфункция.
INFLUENCE OF AUTOIMMUNE THYROIDITIS ON THE CARDIOVASCULAR SYSTEM
(LITERATURE REVIEW AND OWN DATA)
©V. O. Shidlovsky1, O. V. Shidlovsky1, V. V. Kravtsiv2, H. P. Haplyk1, O. H. Netsiuk1
1I. Horbachevsky Ternopil National Medical University
2Commercial unprofitable enterprise of the Lviv Regional Council “Lviv Regional Clinical Treatment  
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SUMMARY. Decreased hormonal function of the thyroid gland – hypothyroidism is one of the main and dangerous 
complications of autoimmune thyroiditis (AIT) for the body. One of the leading negative effects of hypothyroidism on 
the body is the high risk of cardiovascular disease.
The aim – to study the effect of AIT with unchanged thyroid function and in cases of moderate hypothyroidism on 
blood pressure and heart structure.
Material and Methods. 78 patients with AIT and 27 healthy controls were examined. Studied the hormonal function 
of the thyroid gland, anatomical features and functions of the heart muscle according to the data of echocardioscopy 
and blood pressure indicators.
Results. In patients with AIT, the diastolic pressure in comparison with the control group is determined 
significantly higher. Significant and reliable changes in the structure and function of the left ventricle were established, 
which, taking into account blood pressure indicators, can be regarded as manifestations of diastolic hypertension. Its 
manifestations are indicated by an increase in muscle mass and muscle mass index of the left ventricle, the thickness 
of the interventricular septum. At the same time, a decrease in the ejection fraction is noted.
Conclusions. In patients with AIT compared with healthy ones, the structure and function of the left ventricle is 
impaired. These changes are significant in all cases of AIT, however, they are more pronounced and significant in AIT with 
moderate hypothyresis. The effects of AIT on the heart and CVS are not fully understood. The mechanisms of development 
of diastolic hypertension in AIT, its prevention and treatment, especially in cases with euthyroid function of the thyroid 
gland, deserve attention.
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